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審 査 結 果 の 要 旨 
糖尿病患者の主要死因の一つとなる糖尿病性心筋症では，ミトコンドリアのエネルギー代謝
異常が観察される．一方，申請者の所属研究グループでは，癌抑制遺伝子 p53 がミトコンド
リア呼吸鎖の構成蛋白である SCO2（Synthesis of Cytochrome C Oxidase 2）の発現を介し
てミトコンドリア呼吸能を制御していることをいちはやく明らかにしてきた．こうした先行研
究を受け，当該研究において申請者らは糖尿病性心筋症における p53 の役割の解明を試みた． 

















SCO2 欠損(-/-)マウスは胎生致死であるため，申請者らは引き続いて SCO2 ヘテロ接合(+/-)マウ
スを用いて SCO2 の役割を検討した．組織学的検索，ミトコンドリア呼吸評価，そして心機能評価
いずれにおいても SCO2(+/-)Ⅰ型糖尿病マウスは p53(-/-)Ⅰ型糖尿病マウスと同様の表現型を示し
た．加えて，II 型糖尿病のモデルである db/db マウスにおいても，STZ によるⅠ型糖尿病モデルで
認められた p53 および SCO2 の発現，組織学的変化，ミトコンドリア呼吸能の変化，そして心機能






平成 26 年 9 月 18 日 
                      審査委員 教授  八木田 和 弘  ○印  
                      審査委員 教授  田 代   啓   ○印  
                      審査委員 教授  奥 田   司   ○印  
